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Анотацiя
Встановлено змiни гормонального профiлю (тиреоїдного статусу та
концентрацiї iнсулiну в сироватцi кровi) за умов рiзних дiєт харчування
(високовуглеводної, високожирової, йоддефiцитної, цинкдефiцитної).
Встановлено порушення секрецiї гормонiв щитоподiбної залози за умов
рiзнонапрямленої реакцiї гiпофiза на збереження тиреоїдного гомеоста-
зу. За таких умов спостерiгали зростання вмiсту iнсулiну в сироватцi
кровi (за виключенням умов перебування тварин на цинкдефiцитнiй
дiєтi, яка супроводжувалась зменшенням синтезу iнсулiну).

Вступ

Цинк (Zn) належить до найбiльш важливих i незамiнних для життєдiяльностi органiзму людини мi-
кроелементiв. За поширенням в органiзмi людини даний елемент на 2-му мiсцi пiсля залiза [1]. Вла-
стивiсть цинку брати участь у процесах лiгандоутворення з органiчними молекулами пояснює над-
звичайно широкий спектр його наявностi у рiзних бiологiчних системах. Встановлено, що розвиток
патологiї щитоподiбної залози, iнсулiнорезистентностi, порушення вуглеводневого та лiпiдного обмiну
також супроводжується дефiцитом цинку.

Захворювання щитоподiбної залози своєю сумарною частотою в популяцiї виходить на перше мiсце
серед ендокринної патологiї. Для України це захворювання є об’єктом зацiкавленостi, оскiльки через
недостатнiй вмiст йоду в ґрунтах регiонiв, вiддалених вiд моря, гористих мiсцевостях з частими пове-
нями, у низцi берегових регiонiв великi територiї виявились тiєю чи iншою мiрою ендемiчними щодо
ризику розвитку йоддефiцитних станiв. Однак, за даними багаточисленних дослiджень, дисбаланс мi-
кроелементiв, якi беруть участь у бiосинтезi тиреоїдних гормонiв (селен, мiдь, цинк, залiзо тощо) має
не менш важливе значення в етiологiї йододефiцитних захворювань, нiж йод.

Надзвичайно важливим у розвитку iнсулiнорезистентностi, а саме синтезi та секрецiї iнсулiну, є
цинк. За даними дослiджень, його дефiцит приймає безпосередню участь в розвитку цукрового дiабету
(ЦД) 2-го типу, який є однiєю з основних причин смертностi населення в усьому свiтi. Станом на
сьогоднi, вiдмiчається стiйка тенденцiя до зростання показникiв захворюваностi на вказанi хвороби.
Ускладнення ЦД сприяють iнвалiдизацiї та значно погiршують якiсть життя хворих людей.

Тому метою дослiдження було дослiдження гормонального профiлю за умов рiзних дiєт харчування
(високовуглеводної, високожирової, йоддефiцитної, цинкдефiцитної).

Матерiали та методи дослiдження

Вiдповiдно до завдань дослiдження, тварини були роздiленi на 5 груп: 1-ша – iнтактнi, 2-га – тварини,
якi перебували на високовуглеводневiй дiєтi, 3-тя – тварини, якi перебували на цинкдефiцитнiй, 4-та –
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тварини, якi перебували в умовах тривалого високожирового вигодовування, 5-та – тварини на йодефi-
цитному харчуваннi. Тварин виводили з експерименту шляхом декапiтацiї пiд кетамiновим наркозом.
Для оцiнки тиреоїдного статусу тварин визначали вмiст вiльних трийодтиронiну (вТ3), тироксину
(вТ4), ТТГ у сироватцi кровi методом iмуноферментного аналiзу. Кiлькiсть iнсулiну – за допомогою
реактивiв для твердофазного iмуноензимного аналiзу для визначення гормону у сироватцi кровi щурiв.

Результати та обговорення

При оцiнцi дiяльностi пiдшлункової залози, у тварин в цинкдефiцитнiй групi спостерiгали зниження
кiлькостi iнсулiну у кровi щурiв на 21,5 % (р < 0,05) в порiвняннi з контролем (Табл. 3.1). За умов
iнсулiнорезистентної, високожирової та йододефiцитної дiєт встановлено збiльшення кiлькостi гормону
на 31,0%, 21,5%, 25,3 % (р < 0,05) вiдповiдно.

Табл. 3.1.: Рiвень дослiджуваних гормонiв щитоподiбної та пiдшлункової залоз при дiєтах, що моде-
лювалися (M±m).

Гормональний профiль

Дiєта Тироксин, Трийодтиронiн, Тиреотропний гормон, Iнсулiн,
пмоль/л пмоль/л мМОль/л мкОД/л

Контроль 3,94±0,21 6,46±0,6 0,72±0,06 15,40±1,12
Iнсулiнорезистентна 1,64±0,13* 3,58±0,6* 0,56±0,02* 22,32±1,69*
Цинкдефiцитна 1,74±0,11* 4,82±0,46* 3,04±0,78* 12,09 ±0,57*
Високожирова 1,25±0,06* 3,16±0,16* 0,94±0,13* 20,61 ±1,49*
Йододефiцитна 1,24±0,23* 3,36±0,66* 1,66±0,29* 21,91±1,89*

Згiдно з лiтературними даними, дiабет та резистентнiсть до глюкози достовiрно бiльше поширенi
у людей, рацiон харчування яких характеризується низьким вмiстом цинку. Секрецiя iнсулiну В клi-
тинами вiдбувається тонiчно – на постiйному низькому рiвнi. Глюкоза та iншi стимулятори секрецiї
зумовлюють вивiльнення великої кiлькостi iнсулiну iз секреторних гранул β-клiтин панкреатичних
острiвцiв, в яких вiн зберiгається спiльно iз iонами Zn2+. Присутнiсть двох iонiв цинку, локалiзованих
в центрi гексамеру iнсулiну та зв’язаних iз амiнокислотними залишками HisB10 та GluB13 важлива
як для нормального процесiнгу так i для кристалiзацiї iнсулiну. Бiльш того, цинк який вивiльняється
разом iз iнсулiном, може вiдiгравати важливу роль у паракринному контролi секрецiї глюкагону, а в
умовах in vitro навiть приймає активну участь у процесах гибелi β-клiтин. Також у рядi робiт дослi-
джувався зв’язок мiж цинковим статусом та резистентнiстю до iнсулiну. Було встановлено, що щури
з дефiцитом цинку резистентнi до дiї екзогенного iнсулiну. Запропоновано декiлька можливих механi-
змiв впливу цинку на дiю iнсулiну, включаючи роль цинку в модулюваннi активностi тирозинкiнази
рецептору iнсулiну. Показано, що цинк збiльшує фосфорилювання протеїнкiнази порiвняно з iншими
катiонами. У адипоцитах щурiв додавання цинку in vitro (100 мкМ) збiльшує аутофосфорилювання
рецептору iнсулiну у два рази та збiльшує iнсулiнзалежне фосфорилювання субстрату-1 iнсулiнового
рецептора у п’ять разiв [2].

При дослiдженнi тиреоїдного статусу (див. Табл. 3.1) спостерiгали зниження концентрацiї трийод-
тиронiну та тироксину в сироватцi кровi у тварин, якi перебували на iнсулiнорезистентнiй (на 44,6 i
58,4%, р < 0,05), цинкдефiцитнiй (на 25,4 i 55,8%, р < 0,05) високожировiй (на 51,1% i 68,3%, р < 0,05)
та йододефiцитнiй (на 47,9 i 47,9%, р < 0,05) дiєтах щодо даних контролю. За таких умов вмiст ТТГ
суттєво зрiс у сироватцi кровi щурiв цинкдефiцитної групи (на 76,3 %, р < 0,05), тодi як у тварин iз
високовуглеводневим рацiоном знизився на 22,2% (р < 0,05), високожировим – зрiс на 23,4% (р < 0,05),
йододефiцитним – зрiс на 56,6% (р < 0,05) щодо контролю.

Дослiдження показали, що iснує взаємозв’язок мiж дефiцитом цинку та функцiєю щитоподiбної
залози [3, 4]. Йони цинку беруть участь у синетезi гормонiв щитоподiбної залози i регулюють меха-
нiзм їхньої дiї, що пiдтверджується впливом концентрацiї цинку в сироватцi кровi на рiвень Т3, T4 i
ТТГ. Цинк входить до складу значної кiлькостi протеїнiв, що детермiнує рiзноманiтнiсть механiзмiв
його впливiв на щитоподiбну залозу. Необхiднiсть цинку для реалiзацiї ефектiв тиреоїдних гормонiв
пiдкреслюється також його наявнiстю в ядерних рецепторах Т3 [6]. Цинк входить до складу суперо-
ксиддисмутази, зниження активностi якої збiльшує ризик розвитку гiперплазiї залози [6, 7]. Hess SY
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зазначає, що рiвень екскрецiї цинку у добовому дiурезi характеризує стан щитоподiбної залози, а його
зниження - може слугувати передвiсником гiпотиреозу [7].

Висновки
Встановлено змiни гормонального гомеостазу пiд впливом алiментарних чинникiв. Результати дослi-
джень можуть розширити уявлення про роль цинку в розвитку переддiабету та тиреоїдної недоста-
тностi, оцiнити характер структурних змiн м’язiв та жирової тканини при порушеннях метаболiзму,
спричинених даними розладами. Отриманi результати можуть послужити основою для проведення
клiнiчних спостережень на предмет оптимiзацiї схем лiкування i профiлактики iнсулiнорезистентностi
та гiпотиреозу.
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